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OBJECTIFS 


Diagnostiquer 
un oedeme de Ouincke 
et une anaphylaxie. 
Identifier les situations 
d'urgence et planifier 
leur prise en charge. 


DIAGNOSTIC 


En 1902, les Frangais 
Richet et Portier avaient 
decrit I'induction experimen- 
tale d'une hypersensibilite 
fatale chez le chien par I’ad- 
ministration d'une dose 
minime de venin de Physalis, secondaire- 
ment a I'injection prealable de doses 
croissantes de cette substance dans un 
but de desensibilisation preventive. I Is 
avaient alors propose le terme d’anaphy- 
laxie pour ce phenomene, derive des mots 
grecs « ana » (inverse) et « phylaxis » 
(protection). En 1913, leurs travaux furent 
recompenses par le Prix Nobel. 

Le terme d'« anaphylaxie » est 
classiquement reserve a la reaction 
immunologique aigue dont le mecanisme 
implique I'lgE. Apres sensibilisation a 
I'allergene lors d'une exposition anterieure, 
il y a synthese d'lgE specifiques de 
I'allergene par le lymphocyte B. Ces IgE 
specifiques se fixent sur le recepteur de 
forte affinite pour I'lgE (FceRI) present 
sur le mastocyte et le basophile, mais 
aussi sur le recepteur de faible affinite 
(FceRII) present sur I'eosinophile, le 


POINTS FORTS 


a comprendre 

> L'anaphylaxie est une reaction 
immunologique aigue pouvant menacer 

le pronostic vital, resultant de la liberation 
brutale de mediateurs chimiques 
par les mastocytes et les basophiles. 

> L'urticaire et I'cedeme de Ouincke en sont 
les manifestations les plus courantes, mais 
on peut observer un choc anaphylactique 

qui represente I'expression la plus dramatique 
des manifestations allergiques. 

> Tout individu peut etre une victime 

de l'anaphylaxie, dont la frequence est le plus 

souvent sous-estimee. L'education 

des populations exposees est done essentielle. 


Le traitement des formes severes d'anaphy laxie 
(adrenaline...) est une urgence vitale. 


monocyte et les plaquettes. L'anaphylaxie 
est consecutive a la liberation de mediateurs 
( v. Pour approfondir 1) par degranulation 
brutale des mastocytes et des basophiles, 


capable d'engager le pronostic vital, lors 
de la reintroduction de I'allergene meme 
en quantite minime. 

A cote de ce mecanisme IgE-dependant, 
il existe d'autres voies d'activation des 
mastocytes/basophiles qui determined une 
entite Clinique proche du choc anaphylactique, 
appelee « reaction anaphylacto'ide ». II 
s'agit de phenomenes d'histamino-liberation 
directe ou d'activation massive du comple- 
ment, avec intervention d'enzymes comme 
la plasmine ou la kallicreine. Dans ce cas, 
la sensibilisation prealable a I'agent 
responsable du choc n'est pas necessaire. 
Certains curares sont susceptibles d'in- 
duire un choc par les 2 mecanismes, IgE et 
« pharmacologique ». Ces reactions ana- 
phylactoi'des amenent a la liberation 
immediate de mediateurs identiques a 
ceux du choc anaphylactique, responsable 
de consequences cliniques tres similaires. 
Certains mecanismes restent mal elucides : 
ainsi dans l'anaphylaxie d'effort, semblent 
associes un dysfonctionnement du systeme 
immunitaire, et une allergie alimentaire. 


in Signes cliniques de l’anaphylaxie 


1/ SIGNES CUTANEO-MUQUEUX 

3 /SIGNES CARDIOVASCULAIRES 

1 prurit generalise (palmo-plantaire ++) 

1 malaise voire pertede conscience 

1 flush 

1 collapsus (tachycardie et pression arterielle 

1 urticaire 

systolique < 100 mmHg) 

1 angio-cedeme 

4/ SIGNES GASTRO-INTESTINAUX 

1 conjonctivite 

1 syndrome de Lessof (prurit oro-pharynge, 
oedeme labial, du palais et de la luette) 

2/ SIGNES RESPIRATOIRES 

1 nausees 

1 rhinite 

1 cedeme de la luette, du pharynx, du larynx 

1 vomissements 

1 stridor 

1 douleurs abdominales 

1 bronchospasme (dyspnee, sibilants) 

1 diarrhee sanglante 
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CEdeme de Quincke et anaphylaxie 


EBB Principales causes d’anaphylaxie 


MECANISME 

AGENTS CAUSALS 

IgE-dependant 

1 Aliments +++ : arachide (cacahuete...), noix, noisette, 

(choc anaphylactique) 

amande, poisson, crustaces, ceuf, lait, sesame, legumineuses 
(autres que arachide) 


1 Medicaments : antibiotiques (p-lactamines dont penicillines, 
sulfamides), anti-inflammatoires non steroTdiens (AINS), 
curares, serums, vaccins... 


1 Venins : hymenopteres (guepe, abeille), serpents 


1 Latex et autres allergenes (phaneres animaux, pollens 
meme lors de tests cutanes ou de desensibilisations, 
acariens contaminant les farines) 


1 Enzymes (papai'ne, streptokinase...) 

IgE-independant 

1 Activation de la coagulation : endotoxine 

(choc anaphylactoide) 

1 Histamino-liberation directe : mannitol, myorelaxants 
et autres anesthesiques (curares, opioi'des) 


1 Modification du metabolisme de I'acide arachidonique : 
aspirine, AINS, benzoate, tartrazine... 


1 Origine indeterminee : sulfites, exercice, recurent idiopathique 


1 Mecanismes multiples : produits de contraste iodes 


SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 
DE LA PLAINTE DU PATIENT A LA DECISION 
THERAPEUTIQUE - URCENCES 

Examen clinique 

Sur le plan clinique, I'anaphylaxie est 
une reaction allergique systemique severe. 
Sa definition precise est cependant discutee, 
car sa symptomatologie peut comprendre 
de multiples elements (tableau 1). L'urticaire 
et l'cedeme de Quincke sont les manifes- 
tations cliniques les plus courantes de 
I'anaphylaxie. L'urticaire est une eruption 
faite de papules ou de plaques erythema- 
teuses souvent plus claires en leur centre, 
prurigineuses, saillantes, a contours 
variables et devolution labile par poussees 
caracterisees par une apparition brutale 
et une resolution complete rapide. Par 
opposition a l'urticaire, resultant d'une 
vasodilatation et d'un cedeme dermique, 
l'cedeme de Quincke (ou angio-cedeme) 
correspond a une atteinte hypodermique. 

II s'agit d'une tumefaction de faille variable 
mal limitee, ferme, non erythemateuse, 
peu prurigineuse, responsable d'une sen- 
sation de tension cutanee. Elle peut toucher 
comme l'urticaire n'importe quelle partie 
de la peau ou muqueuse avec une predi- 
lection pour le visage. Cependant, I'atteinte 
cutanee peut etre retardee, voire absente 
dans les formes rapidement progressives 
d'anaphylaxie. Les autres manifestations 
anaphylactiques, communes au choc ana- 
phylactoide,sontcardiovasculaires, respi- 
ratoires, ou gastro-intestinales. Ce dia- 
gnostic est parfois rendu plus difficile, 
face a un tableau clinique incomplet ou 
atypique, ou en raison du terrain sous- 
jacent (asthme, coronaropathie) qui 
aggrave les consequences du choc. Certaines 
therapeutiques (bradycardisantes...) peuvent 
aussi faire discuter un diagnostic differential 
de I'anaphylaxie (tableau 3). 

En pratique, le diagnostic clinique de 
choc anaphylactique est souvent aise 
chez le sujet conscient. Apparaissant dans 
les suites immediates d'une exposition a 
une substance allergenique ou non, il 
associe sensation de chaleur, prurit palmo- 
plantaire, urticaire, flush, tachycardie, 
chute tensionnelle, malaise intense, et 
potentiellement des reactions cedemateuses 
des voies aeriennes superieures. L'cedeme 
de Quincke s'accompagne parfois d'oedeme 
labial et lingual. L'cedeme du larynx debute 
par une sensation de gene a la deglutition 


ou une dysphonie bien vite dominee par 
une dyspnee laryngee avec tachypnee 
inspiratoire, stridor et cyanose. II peut 
s'associer a un cedeme de I'epiglotte qui 
vient encore majorer I'obstruction de la 
filiere respiratoire. Un tableau d’asphyxie 
peut survenir tres rapidement, entratnant 
le deces du patient. Le bronchospasme, 
de gravite variable, est parfois au premier 
plan du choc anaphylactique. La dyspnee 
peut s'associer a une difficulty a parler, 
tousser, a un tirage, une cyanose. Certains 
chocs anaphylactiques prennent le masque 
d'un cedeme pulmonaire. Ce dernier est 
d’ailleurs responsable d'un grand nombre 
de deces par choc anaphylactique. 

Pour le reanimateur, I'approche clinique 
est plus difficile. Tout bronchospasme ou 
hypotension survenant immediatement 
apres une injection en peroperatoire ou 
en unite de soins intensifs d'un produit 
medicamenteux doit faire evoquer I'hypo- 
these d'une reaction de nature anaphy- 
lactique. Dans les minutes qui suivent, 
I'atteinte reste rarement localisee a un 
organe ; apparaissent alors d'autres symp- 
tomes, cutaneo-muqueux notamment, qui 
signent le diagnostic. Ces manifestations 


surviennent en quelques minutes lorsqu'il 
s'agit d'une substance injectee, d'un lavage 
de plaie, ou apres contact sous quelque 
forme que ce soit avec le latex. De nombreux 
diagnostics differentiels meritent discussion 
chez un patient intube et ventile lorsque 
apparaissent soudainement une cyanose, 
des rales sibilants, une augmentation des 
pressions d'insufflation : la crise d’asthme 
aigue, le pneumothorax, I'accident d'inha- 
lation, I'intubation selective bronchique, 
I'obstruction de la sonde d'intubation 
endotracheale, I’embolie pulmonaire. 
L'association d’un bronchospasme avec une 
urticaire et (ou) un angio-cedeme plaide 
fortement en faveur du choc anaphylactique. 

Examens complementaires 

/ Apport de la biologie : les examens 
biologiques en phase aigue du choc n'ont 
a I’evidence aucun interet diagnostique. 
On enregistre parfois, dans les heures ou les 
jours qui suivent le choc, une elevation des 
CPK, des anomalies du bilan de coagulation 
ou du complement. Ce bilan a, en revanche, 
sa place pour affirmer retrospectivement 
la nature anaphylactique (ouanaphylactoide) 
d'un choc. L'identification des mediateurs 
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liberes par le mastocyte ou le basophile 
permet, lorsqu'un choc survient en milieu 
medical (accident peroperatoire notamment) 
d'apporter a posteriori un argument 
medico-legal en faveur du diagnostic de 
choc anaphylactique. Parmi les mediateurs 
aisement quantifiables figurent I'histamine 
et la tryptase. Les prelevements sanguins 
sont a realiser des que possible apres I'ap- 
parition des premiers symptomes et sont 
a renouveler 2 heures plus tard. De demi- 
vie breve dans le sang (15 min), le dosage 
de I'histamine plasmatique est delicat et 
devient rapidement indetectable. Le dosage 
de la tryptase est plus fiable : ce marqueur 
de I'activation mastocytaire est detectable 
dans le sang des la demi-heure qui suit le 
choc anaphylactique et jusqu’a 10 heures 
apres. Son dosage a done un grand inte- 
rest dans un choc, car il signe de fagon qua- 
si certaine sa nature anaphylactique. II est 
possible aussi d'utiliser les urines pour 
identifier et doser la methylhistamine qui 
represente le metabolite de I'histamine. 

/ A distance de I'accident, un bilan 
allergologique complet est realise visant a 
identifier I’agent causal. Oriente par I'in- 
terrogatoire precis du patient (antece- 
dents, anamnese...), il est fonde principa- 
lement sur la recherche par tests cutanes 
(prick-tests) d'une reactivite cutanee vis- 
a-vis des substances suspectees : aliments, 
venins d'hymenopteres, latex, medicaments. 
Ce bilan n'est propose qu’apres un delai 
moyen d'un mois ; la degranulation massive 
des cellules cibles (mastocytes notamment) 
rend en effet ('interpretation des tests 
difficile en periode immediatement post- 
choc. Pour certains allergenes, il est possible 
de confirmer les donnees des tests cutanes 
par la recherche d’lgE specifiques, mais 
leur sensibilite est inferieure a celle des 
tests cutanes. Le bilan biologique standard 
comprend la recherche d'eosinophilie, des 
serologies parasitaires et la recherche de 
parasites dans les selles (facteurs favorisants). 
Pour les allergies alimentaires, un regime 
d'exclusion et des tests de provocation labiaux 
et (ou) oraux (en double aveugle versus 
placebo) peuvent etre parfois necessaires. 
Ces explorations sont realisees par pre- 
caution le plus souvent sous surveillance 
hospitaliere, sous perfusion intraveineuse. 


EPIDEMIOLOGIE 
ET ETIOLOGIE 


La frequence de I’anaphylaxie est mal 
definie, probablement sous-estimee, 
puisque en dehors des accidents peranesthe- 
siques (1/13 000 anesthesies ; mortalite 6 %), 
les declarations sont essentiellement 
effectuees en cas de deces. Le risque de 
choc anaphylactique concerne 1 a 2 % de 
la population generale. II est 4 fois plus 
frequent chez I'adolescent et I'adulte que 
chez I’enfant de moinsde15ans. Par oppo- 
sition au sexe, qui n'inf luence pas le risque de 
survenue de choc anaphylactique, Page est 
aussi un facteur de gravite du choc, proba- 
blement lie au terrain (cardiovasculaire...) 
ou a certaines medications (p-bloquants, 
inhibiteurs de I'enzyme de conversion [IEC]) 


responsables d'une reponse aux traitements 
moins bonne. Aux Etats-Unis, I'incidence 
annuelle de I’anaphylaxie est de 7,6 cas pour 
100 000 habitants, soit 29 000 episodes 
et 150 deces par an. En France, elle etait 
estimee en 1995 a 2,6 cas pour 100 000 habi- 
tants ; le nombre de deces par anaphylaxie 
d'origine alimentaire est evalue a 35 par 
an (150/an aux Etats-Unis). Certains 
patients operes a plusieurs reprises, de 
meme que des professionnels de la sante 
et les sujets ayant une malformation uro- 
genitale ou un spina-bifida, ont un risque 
accrude choc au latex. 

Les agents etiologiques potentiels a 
I'origine de I'anaphylaxie sont nombreux 
(tableau 3), introduits par voie systemique, 
locale ou digestive. Cependant, les causes 
du choc anaphylactique sont largement 
dominees par les aliments (40 a 60 % des 


m Diagnostic differential de I’anaphylaxie (prindpales causes) 


DIAGNOSTIC 

COMMENTAIRES 

1/ DU CHOC ANAPHYLACTIQUE 

Choc vagal 

1 Clinique : paleur-sueurs-nausees-bradycardie-hypotension 
syncope possible ; signes cutanes et respiratoires absents 

Choc septique 

IContexte clinique 

Choc cardiogenique 

1 Contexte : infarctus du myocarde, embolie pulmonaire... 

Hypoglycemie 

1 Anamnese et clinique : sueurs, convulsions... 

Mastocytose systemique 

1 Rare ; episodes recurrents ; urticaire pigmentaire frequent 

Toujours evoquer /'inhalation de corps etranger (chez I'enfant notamment), 1' intoxication 
volontaire ou non, et la crise convulsive 

2 / DE L'CEDEME DE QUINCKE ISOLE 

Lithiase salivaire 

1 Tumefaction lateralisee, toujours sur le meme site ; 
situation d’hypersalivation 

Syndrome cave superieur 

1 Parfois fluctuant initialement, majore en decubitus 
(++ au reveil) ; contexte clinique 

Eczema de contact 

1 Peut etre oedemateux sur le visage mais presence associee 
d'un prurit, d'un erytheme et parfois de vesicules 

Erysipele du visage 

1 Contexte infectieux associe a I’cedeme 

CEdeme anqioneurotique 
hereditaire (OAH) 

1 Exceptionnel. Evoque devant /existence d’antecedents 
familiaux ; I'OAH ne s’accompagne en regie generale 
ni de prurit ni d'urticaire {v. Pour approfondir 2) 

Trichinose 

1 CEdeme et urticaire parfois associee aux symptomes 
digestifs, pulmonaires, infectieux et musculaires 
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cas, voire 90 % chez I'enfant) et notamment 
I'arachide (40 % des anaphylaxies alimen- 
taires tous ages confondus) et les fruits 
exotiques (10 %), suivis des proteines 
d’oeuf et du lait de vache (10 %), le sesame 
et la moutarde (2 %). Les medicaments 
(antibiotiques, anti-inflammatoires non 
sterol'diens [AINS], produits de contraste 
iodes...) represented 15 a 20 % des chocs 
anaphylactiques ou anaphylactoi'des ; les 
venins d'hymenopteres 15 a 20 % des 
chocs anaphylactiques. Enfin, on citera 
des causes diverses (10 a 20% des cas) 
incluant I'anaphylaxie d’effort (allergie 
alimentaire potentielle sous-jacente), les 
allergenes divers (latex, contaminant 
alimentaire comme les acariens...) et les 
antigenes parasitaires (rupture de kyste 
hydatique, traitement massif des nema- 
todoses), et les facteurs inconnus dans le 
cadre de I'anaphylaxie idiopathique (25 % 
des cas). A la multiplicity des agents 
responsables s'adjoint une autre difficulty 
du diagnostic etiologique liee a la diversity 
des tableaux cliniques, parfois tronquees 
par I'etat de conscience du patient ou les 
traitements intercurrents. 


TRAITEMENT 


La prise en charge therapeutique du 
choc anaphylactique intervient dans un 
contexte d'urgence, revolution pouvant 
etre rapidement defavorable ou comporter 
des sequelles irreversibles. 

Traitement curatif 

/ Mesures generates : lorsque I'agent 
responsable est identifie, I'arret d'admi- 
nistration constitue la premiere mesure. 
Le traitement urgent comprend les mesures 
communes a tout etat de choc : assurer le 
controle des voies aeriennes, mettre le 
sujet en position tete basse et eventuelle- 
ment effectuer un massage cardiaque 
externe. L'hypoxemie liee a I'atteinte des 
voies respiratoires amene a prescrire une 
oxygenotherapie. Dans certains cas, le 
recours a I'intubation et a la ventilation 
assistee est necessaire, parfois a la tra- 
cheostomie en cas d'angio-cedeme ou 
oedeme larynge mettant en jeu le pronostic 


CEdeme de Quincke et anaphylaxie 


vital. Un remplissage vasculaire standard 
par du serum sale isotonique est a debuter, 
voire par des solutes de remplissage dans 
les formes severes de collapsus. 

/ Mesures specifiques : lors d'une reaction 
anaphylactique peu severe a moderee, les 
antihistaminiques HI et les cortico'ides 
par voie intraveineuse suffisent le plus 
souvent. Cependant, I’element essentiel 
du traitement du choc anaphylactique est 
la rapidite d’administration de I'adrenaline, 
son retard d’utilisation ayant ete implique 


dans les formes devolution fatale. Elle est 
bronchodilatatrice, inotrope positive, 
inverse la vasodilatation peripherique, 
diminue I’cedeme, la liberation d'histamine 
et de leucotrienes. La voie sous-cutanee 
ou, mieux, intramusculaire est la voie pre- 
conisee en urgence (passage plus rapide 
de I’adrenaline dans la circulation syste- 
mique par voie intramusculaire [IM] mais 
risque de necrose musculaire). La dose 
utilisee est de 0,25 a 1 mg chez I’adulte 
(0,01 mg/kg chez I'enfant, maximum 0,3 mg). 


EBB Principes generaux de la conduite a tenir immediate 
devant une reaction anaphylactique 


MANIFESTATION(S) TRAITEMENT INDIOUE 


1 / SYMPTOMES MINEURS (rhinite et [ou] conjonctivite) 

I Antihistaminique HI oral 
I Si persistance apres 15 min : corticoi'de oral 

1 Par securite, prevenir le medecin traitant ou, s'il n'est pas disponible, le SAMU 

2 / SYMPTGME LOCALISE (BRONCHOSPASME) 

I Bronchodilatateur inhale type p2-mimetique d'action rapide 

3 / ANAPHYLAXIE MODEREE (URTICAIRE DIFFUSE, PRURIT, CEDEME OCULAIRE) 

I Polaramine IV ou IM (adultes : 1 ampoules ; enfant de plus de 3 ans : 1 ampoule) 

I Solumedrol ou Celestene IV ou IM 
I Appeler le SAMU (service d'aide medicale urgente) 

4 / ANAPHYLAXIE SEVERE (MALAISE, (EPEME PE QUINCKE) 

I Adrenaline IM (bras ou cuisse) 0,01 mg/kg (enfant) ou 0,3 a 0,5 mg (adulte), 
a repeter si besoin au bout de 30 min 

5 /CHOC ANAPHYLACTIQUE 

I Mettre en position couchee, jambes surelevees 
I Si vomissements, placer en decubitus lateral 

I Oxygenotherapie * retablissement de la liberte des voies aeriennes si besoin 
I p2-mimetique inhale si bronchospasme (nebulisation ou avec chambre d'inhalation) 

I Adrenaline IM 0,01 mg/kg (enfant) ou 0,3 a 0,5 mg (adulte), a repeter si besoin 
(pression arterielle basse) au bout de 15 a 30 min 

I Poursuite de la reanimation ou prise en charge par le SAMU : perfusion pour remplissage 
vasculaire, adrenaline IV, dopamine IV) 

I Cortico'ides IV ou IM et anti-Hi : traitement de la phase retardee 
I Toujours surveiller au moins 12 h car risque de rechute (hemodynamique, diurese...) 

I Faire prelever un tube sec de sang pour le dosage de la tryptase et de I'histamine seriques 
(marqueurs de I'allergie) au cours de la reanimation ou meme apres un eventuel deces 
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a retenir 

> L'anaphylaxie est une reaction immunitaire aique de symptomatoloqie 
polymorphe et de causes potentielles multiples. 

> L'identification precoce des symptomes du choc anaphylactique, 
notamment dans leurs composantes cardiovasculaires et respiratoires, 
la prise en charge therapeutique urqente adequate, basee sur I'emploi 
de I'adrenaline sont les garants d'efficacite et ameliorent le pronostic 
de cette pathologie severe d'incidence croissante. 

> La prevention de l'anaphylaxie par I'eviction des allergenes, le depistage 
et I’education des sujets a risque sont primordiaux. 


La mise en place d'une voie veineuse per- 
met, dans un deuxieme temps, d’assurer 
si besoin est les injections ulterieures (for- 
me diluee par voie intraveineuse lente ou 
bolus de 0,2 mgjjusqu'a restauration d’une 
pression arterielle normale. Le broncho- 
spasme, ne cedant pas rapidement au 
traitement initialement instaure par 
adrenaline, sera traite par des nebulisa- 
tions de salbutamol 0,5 % (2,5 a 5 mg), 
voire en cas de resistance par le salbuta- 
mol IV. L'administration de I'adrenaline 
par voie sublinguale ou localement pour 
I'cedeme larynge n'a pas clairement fait la 
preuve de son efficacite ; elle reste utile 
en nebulisation dans le bronchospasme 
rebelle au salbutamol. Ces differentes 
etapes du traitement seront effectuees 
sous monitoring cardiaque, en raison du 
potentiel pro-arythmogene et ischemiant 
de I'adrenaline. La prise en charge des 
anomalies cardiovasculaires est basee 
sur I’expansion volemique pour corriger 
I'importante vasoplegie peripherique. 
Parfois, on y associe d'autres inotropes 
positifs comme la dopamine (10 a 15 mg/ 
kg/min). Bien entendu, le remplissage 
vasculaire est effectue par du serum sale 
isotonique, ou des solutes de remplissa- 
ge faiblement allergisant. Le fait pour les 
patients d'etre au moment du choc sous 
traitement par p-bloqueurs, inhibiteurs 
de I'enzyme de conversion, ou calcium- 
bloqueurs constitue un facteur degravite 
supplementaire, ces traitements pouvant 
gener la reanimation avec une reponse 
aux p-agonistes et au remplissage moins 
bonne. En cas de non-reponse aux p-ago- 
nistes aux doses preconisees, on peut aug- 
menter I'adrenaline puis faire appel au 
glucagon (1 a 5 mg en IV), dont le mecanis- 
me d'action est independant des recep- 
teurs p-adrenergiques. Les corticoides, 
utilises a la dose de 50 mg de methyl- 
prednisolone toutes les 6 heures (1 a 2 
mg/kg/24 h), ne permettent pas de pre- 
vent la survenue d’accidents prolonges 
ou recurrents. Ils sont neanmoins sou- 
vent administres, meme si leur efficacite 
est incertaine dans cette indication. II ne 
s'agit en tout cas aucunement du traite- 
ment de I’urgence. Les antihistaminiques 
HI (+ H2), type Polaramine (+ Azantac 


[ranitidine]), sont actifs sur I'urticaire et 
le prurit, et I'association des 2 diminue les 
symptomes de la phase tardive. 

Enfin, tout patient ayant presente un 
accident anaphylactique doit beneficier 
d’un avis allergologique afin d'en preci- 
ser I'etiologie, et recevoir des conseils de 
prevention et de prise en charge de tout 
nouvel accident. 

Traitement preventif 

La prise en charge therapeutique pre- 
ventive de l'anaphylaxie est essentielle- 
ment basee sur la reconnaissance de 
I’agent causal, son evitement et I'education 
du patient et de ses proches. On conseille 
a ces patients de se munir d'un kit d'adre- 
naline auto-injectable en cas de necessity 
et de prevenir les proches et les collegues 
de travail du risque lorsqu'il est connu 
(p. ex. : allergie au venin d'hymenopteres 
chez les personnes travaillant a I'exterieur). 
Ces mesures d'education sont difficiles a 
mettre en ceuvre, notamment pour les 
enfants scolarises ou en creche dejeunant 
sur place. Un plan d’accueil individualise 
peut etre mis en place avec I'aide des 
parents et des enseignants (education de 
tous les intervenants, apport de paniers 
repas realises par les parents...). Dans le 
cas d’intolerance aux produits de contras- 
te iodes, I'association de corticotherapie 
et d'anti-HI oraux pris pendant 3 jours 
avant I'examen reduit le risque d'incidents 
mineurs (s'il existe un antecedent d'accident 
anaphylactoide majeur, proposer plutot 
I'utilisation de gadolinium). Une autre 
regie formelle consiste, chez le sujet a 
risque de choc anaphylactique, de proposer 


le remplacement d'un (3-bloquant par un 
produit d'une autre classe medicamenteuse. 

Au total, les mesures suivantes sont 
imperatives: 

•■■■■} remise d'une carte d’allergique signa- 
lant la (ou les) sensibilisation(s) et son 
(leur) niveau de severite ; 

•■■■■} remise au patient de listes de medica- 
ments et (ou d’aliments) susceptibles 
de contenir I'agent causal. Le probleme 
des anaphylaxies d'origine alimentaire 
est domine par I'arachide qui se cache 
sous des formes tres variees dont la 
liste s'allonge au fil des annees ; 

-■> sur le plan therapeutique, il taut rap- 
peler: 

- la necessite, pour les patients, de se 
munir d'une trousse de secours com- 
portant notamment un kit d'adrenaline 
auto-injectable - adrenaline dont il 
faudra controler la date de peremption 
( v. Pour approfondir 3 et 4) ; 

- la possibility dans certaines situations 
particulieres d’instaurer une procedure 
d'accoutumance, p. ex. en cas d'allergie 
IgE-dependante au noyau p-lactame 
chez des patients necessitant impera- 
tivement le recours a cette classe 
medicamenteuse (mucoviscidose, 
endocardite); 

- la place indiscutee de I'immunotherapie 
specifique dans I'allergie aux venins 
d'hymenopteres, desensibilisation qui 
a demontre a la fois son efficacite et 
sa bonne tolerance. En revanche, les 
tentatives de desensibilisation se sont 
revelees de maniement dangereux 
pour I'arachide, ou ont donne des 
resultats mitiges pour le latex. 
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SYNTHESE CLINIQUE ET THERAPEUTIQUE 
DE LA PLAINTE DU PATIENT A LA DECISION 
THERAPEUTIQUE - URGENCES 


CEdeme de Quincke et anaphylaxie 


Pour approfondir... 


1 / Physiopathologie 

Parmi les mediateurs solubles liberes 
par les mastocytes et des basophiles, on 
distingue des substances preformees, 
comme I'histamine, la tryptase et certaines 
cytokines, ou neoformees comme les 
derives de I’acide arachidonique (leuco- 
trienes (LT), prostaglandines (PG), PAF 
acether). L’histamine, mediateur principal, 
est decelable dans les minutes qui suivent 
le stimulus. Ses taux plasmatiques, 
comme ceux de la tryptase mastocytaire, 
sont correles aux effets systemiques 
mais pas au developpement d'une urticaire. 
Ses effets impliquent les recepteurs HI 
pour le prurit, la rhinorrhee, la tachycardie, 
('obstruction des voies respiratoires 
superieures et le bronchospasme (broncho- 
constrictrice au niveau des fibres muscu- 
laires lisses et vasodilatatrice responsable 
d'un oedeme de muqueuse), et les recep- 
teurs HI et H2 pour les cephalees et 
I'hypotension et les sensations de flush. 


Les derives de I'acide arachidonique, 
comme la PGD2, le LTB4, le complexe 
LTC4-D4-E4 et le PAF sont aussi sus- 
ceptibles de produire ces memes 
effets, mais possedent de surcroTt un 
potentiel pro-inflammatoire majeur. 
Les mastocytes actives liberent aussi 
des agents chemo-attractants pour les 
eosinophiles et les neutrophiles. Ainsi, 
dans le choc anaphylactique, il existe 
une accumulation d'eosinophiles 
susceptible d'expliquer les reactions 
tardives severes, presentes chez 
environ 20 % des patients. Enfin, 
d'autres types cellulaires peuvent 
etre recrutes lors de la phase initiale 
de I'anaphylaxie, comme les plaquet- 
tes, les polynucleaires neutrophiles, 
les macrophages, ou actives comme 
les cellules endotheliales, participant 
ainsi a la perennisation et (ou) I'ampli- 
fication des alterations tissulaires 
consecutive a la liberation de leurs 
mediateurs. 


MINI TEST 


A/VRAI ou FAUX? 

L'anaphylaxie est mediee par I'lgE. 

iDans I'anaphylaxie, les IgE se fixent sur 
les mastocytes. 

La sensibilisation prealable a I'agent 
responsable du choc anaphy lactoi'de est 
necessaire. 

Le mediateur principal de I'anaphylaxie 
est I'histamine. 


B/VRAI ou FAUX? 

L'element essentiel du traitement du 
choc anaphylactique est la rapidite d'ad- 
ministration de I'adrenaline. 

a La voie veineuse est preconisee dans un 
deuxieme temps. 

L'administration d'adrenaline par voie 
sublinguale, pour oedeme larynge, peut 
etre une alternative therapeutique. 


C/QCM 

Parmi les signes suivants, lesquels 
appartiennent a I'anaphylaxie ? 

I jprurit palmo-plantaire. 

CEdeme du larynx. 

lEczema. 

Esibilance a I'auscultation pulmonaire. 
:Douleurs abdominales. 


■SV2'i:0/A'A'A:a/A'J'J‘A:v:sasuodaa 


2 / CEdeme angio-neurotique 
hereditaire 


II s'agit d'un deficit quantitatif (type I) 
ou qualitatif (type II) en inhibiteur de 
la Cl esterase, dans le cadre d'une 
affection rare, autosomique dominan- 
te (a distinguer des formes acquises 
par presence d'auto-anticorps ou par 
consommation dans les cancers, les 
lymphomes et certaines infections). 
La symptomatologie comprend la sur- 
venue spontanee, ou apres des trauma- 
tismes minimes (chirurgie, contention 
par platre, soins dentaires, menstruations, 
grossesse, medicaments (oestrogenes, 
IEC), emotions), d'oedemes cutaneo- 
muqueux (blancs, indolores, non pruri- 
gineux) et sous-muqueux des tractus 
respiratoire (larynx), digestif (douleurs, 
tableau occlusif pseudo-chirurgical) 


VOIR AUSSI 

> Traite de gastro-enterologie 

Vandezande LM, Sauvage C, 

Lamblin B, Wallaert B 
(Medecine-Sciences, Flammarion, 2000) 

DEJA PARUS DANS LA REVUE 


> Reactions cutanees 
aux medicaments 

Monographie 

(Rev Prat 2000 ; 50 [12] : 1292-337) 

Dermatoses professionnelles 

Monographie 

(Rev Prat 2002 ; 52 [13] : 1408-58) 

> Medicaments de I'urgence 
en pediatrie 

Cheron G, Bocquet N, Timsit NB, 
Cojocaru B 

(Rev Prat 2001 ; 51 [vol. 17] : 1914-8) 

I Urticaires : 
quel bilan etiologique ? 

Dubost-Brauma A, Delaporte E 

(Rev Prat Med Gen 1999 ; 13 [455] : 626-8) 

> Latex : attention au choc ! 

Pecquet C 

(Rev Prat Med Gen 2000 ; 14 [487] : 251-3) 
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et urinaire (retention aigue d'urines). 
Le pronostic vital peut etre engage 
pendant la crise (duree : 1 a 5 jours ; 
frequence : 1 a 5/mois). La biologie 
confirme le diagnostic, mettant en 
evidence une diminution de la fraction 
C4 du complement (Clq et C3 normaux) 
associee a une alteration quantitative 
(< 30 %) ou qualitative de I'inhibiteur 
de la Cl esterase. Le traitement cura- 
tif comprend une surveillance simple 
ou un antifibrinolytique (acide tranexa- 
mique, Exacyl) pour les crises moderees. 
Les crises severes entraTnent une 
hospitalisation et I'administration 
intraveineuse d'inhibiteur de la Cl 
esterase concentre (3 ampoules) et 
d'un bolus de cortico'ides. Le traitement 
preventif, systematique avant tout 
« traumatisme » (Danatrol [danazol]), 
n'est par ailleurs indique que suivant 
Cage, le sexe et la severite de la maladie. 
II inclut essentiellement un stero'fde 
anabolisant (risque d'hirsutisme, d'al- 
teration de la fonction hepatique...), le 
danazol ; chez la femme, on aura 
recours de preference a un proqestatif 
microdose. 

3 / Constitution d'une trousse 
d'urgence pour accident allergique 

Adrenaline injectable 

Ex. : Anapen, stylo auto-injectable 
disponible en France sur prescription 
et delivrance hospitaliere. L'utilisation 
est unique et 2 dosages sont disponi- 
bles (0,15 mq avant 20 kq et 0,30 mq au- 
dela de 20 kq). II peut se conserver a 
temperature ambiante contrairement 
aux autres presentations de kits 
d'adrenaline auto-injectable comme 
I'Anahelp (ampoule de 1 mg/mL, 

4 positions pour delivrer des doses 
croissantes : 0,25, 0,50, 0,75 et 1 mL). 


Cortico'ides d'action rapide (prevoir les 
serinques et les aiguilles necessaires). 
Ex. : Solumedrol (IV ou IM) (20, 40 et 
120 mg/mL en fonction du poids : 1 mg/kq) 
ou Celestene (IV ou IM) (8 mg/2 mL 
ou 20 mg/5 mL) 

Antihistaminique anti-Hi injectable 
(prevoir les seringues et les aiguilles 
necessaires). 

Ex. : Polaramine injectable ampoules 
de 5 mg/mL (enfants de plus de 3 ans) 

Cortico'ides oraux. 

Ex. : Solupred ou Cortancyl (debuter a 
1 mq/kg puis dose proqressivement 
degressive sur quelques jours avant 
arret). Celestene 0,05 % (solution 
buvable : 10 a 20 qouttes/kg) 

Antihistaminique anti-Hi oral. 

Ex. : Aerius ou Zyrtec comprimes (ou sirop). 

Bronchodiiatateur inhale d'action 
immediate type p2-mimetique. 

Ex. : Ventoline ou Bricanyl (1 a 2 inha- 
lations a repeter si necessaire). 

4 / Indications 

de la prescription d'adrenaline 
pour les patients allergiques 

Indications incontestables 

I Patients aux antecedents d'anaphylaxie 
severe : collapsus cardiovasculaire, bron- 
chospasme, oedeme larynge, surtout 
s'il existe un asthme associe, quel que 
soit I'aqent etiologique (aliment ou 
venin d'hymenopteres). 

► Sujets (enfants et adolescents+++) 
presentant une allergie alimentaire grave 
notamment a I'arachide, surtout en cas 
de reaction a des doses infimes d'aller- 
gene lors des tests de provocation orale. 


► Sujets presentant un syndrome d'al- 
lerqies alimentaires multiples ou une 
allergie alimentaire concernant un aliment 
a fort potentiel anaphylactogene (les 
fruits a coque, sesame...) sont aussi des 
candidats potentiels a la prescription 
d'adrenaline. 

Indications inutiles : 

I Situations benignes comme I’eczema 
ou I'urticaire. 

► Angio-oedeme sans risque vital. 

Remarque : la prescription d'adrenaline 
est inutile sans programme d'education 
du patient et de I' entourage : appren- 
tissage de I'auto-injection et de I'injection 
(site, dose, symptomes conduisant a sa 
realisation), renouvellement regulier 
de I' adrenaline et de I'information, 
conservation et disponibilite de I' adre- 
naline ', conseil d'hospitalisation apres 
une reaction allergigue severe, infor- 
mations dans le dossier du patient et 
port en permanence par celui-ci d'une 
carte d'allergique. /// 
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